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INTRODUZIONE 
 
A) Cenni di anatomia prostatica,  pelvica e peniena 
 
Anatomia topografica e vascolare 
La prostata è un organo ghiandolare, impari e mediano, situato nella piccola pelvi fra la base 
vescicale ed il diaframma urogenitale, dietro la sinfisi pubica e davanti all’ampolla rettale  
(Fig 1). È attraversata a pieno spessore dalla prima porzione dell’uretra (uretra prostatica) dove 
riversa il proprio secreto durante l’eiaculazione. Ha forma a castagna con base superiore e apice 
inferiore. Dal punto di vista istologico è formata da ghiandole tubulo alveolari (otricolari) 
ramificate che per la loro posizione rispetto all’uretra e ai dotti eiaculatori, possono essere 
raggruppate in un lobo anteriore, lobo medio e due lobi laterali. 
La prostata riceve il flusso sanguigno arterioso dall’arteria vescicale inferiore che, dopo aver 
fornito piccoli rami alla porzione inferiore e posteriore delle vescicole seminali, alla base della 
vescica e alla prostata, termina con due voluminosi gruppi di vasi prostatici: gli uretrali e i 
capsulari. I vasi uretrali entrano nella prostata a livello della giunzione vescico-prostatica 
posterolaterale, assicurando l’apporto arterioso al collo vescicale e alla porzione periuretrale 
della ghiandola. I rami capsulari decorrono lungo la parete pelvica, nella fascia pelvica laterale, 
in posizione posterolaterale rispetto alla prostata, e danno rami che decorrono centralmente e 
dorsalmente per irrorare la porzione periferica della ghiandola. I vasi capsulari terminano con un 
piccolo plesso che irrora il pavimento pelvico. Al microscopio ben si rileva che il gruppo dei vasi 
capsulari è circondato da un’estesa rete di terminazioni nervose [1─5]. I vasi capsulari, sia 
arteriosi che venosi rappresentano un reperii macroscopico per l’identificazione dei microscopici 
rami del plesso pelvico che innervano i corpi cavernosi. Le vene prostatiche di deflusso 
costituiscono il plesso di Santorini. La vena dorsale profonda fuoriesce dal pene sotto la fascia di 
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Buck tra i corpi cavernosi e penetra nel diaframma urogenitale, dividendosi in tre rami principali: 
il ramo superficiale e i due rami, destro e sinistro, che formano i plessi laterali. Il ramo 
superficiale, che decorre tra i legamenti puboprostatici, è situato in posizione mediana al di sopra 
del collo vescicale e della prostata; precocemente visibile negli interventi per via retropubica, 
possiede rami comunicanti sia con la parte superiore della vescica che con la fascia endopelvica. 
Questo ramo superficiale si trova al di fuori della fascia pelvica. Il tronco comune e i plessi 
venosi laterali sono coperti e avvolti dalle fasce prostatica ed endopelvica. I plessi venosi laterali 
decorrono posterolateralmente e sono in libera comunicazione con il plesso pudendo, otturatorio 
e vescicale. Piccoli rami a lato dei legamenti puboprostatici penetrano frequentemente nella 
parete della muscolatura pelvica. Questi plessi sono in collegamento con altri sistemi venosi così 
da formare la vena vescicale inferiore, affluente della vena iliaca interna. A causa dei numerosi 
vasi venosi e dei plessi liberamente anastomizzati tra loro, ogni lesione di queste strutture, può 
portare a considerevoli perdite ematiche. La maggior parte dell’irrorazione dei corpi cavernosi 
deriva dall’arteria pudenda interna. Bisogna ricordare che le arterie pudende possono originare 
dall’arteria otturatoria, vescicale inferiore e vescicale superiore e, dato che questi rami aberranti 
decorrono lungo la porzione inferiore della vescica e sulla superficie antero-laterale della 
prostata, possono essere sezionati durante una prostatectomia radicale. L’interruzione di questi 
vasi può compromettere il flusso arterioso al pene, specialmente nei pazienti anziani con flusso 
ematico penieno ai limiti inferiori della norma [5,6].  
 
Plesso pelvico  
L’innervazione autonoma degli organi pelvici e dei genitali esterni deriva dal plesso pelvico, che 
è formato da fibre parasimpatiche viscerali efferenti pregangliari che nascono dal centro sacrale 
(S2-S4) e da fibre simpatiche derivanti dal centro toracolombare (T11-L2) [1,3,4,7].  Nella razza 
umana, il plesso pelvico è situato in posizione retroperitoneale accanto al retto, a 5-11 cm di 
distanza dall’orifizio anale. Questo plesso forma una struttura rettangolare fenestrata situata in un 
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piano sagittale il cui punto centrale si localizza al livello dell’apice delle vescicole seminali.  I 
rami dell’arteria e della vena vescicale inferiore, che irrorano la vescica e la prostata, 
attraversano il plesso pelvico. Per questa ragione, la legatura del peduncolo laterale nella sua 
porzione mediana interrompe non soltanto i vasi, ma anche l’innervazione della prostata, 
dell’uretra e dei corpi cavernosi. Il plesso pelvico fornisce rami viscerali che innervano la 
vescica, l’uretere, le vescicole seminali, la prostata, il retto, l’uretra membranosa e i corpi 
cavernosi. Inoltre, rami contenenti assoni motori somatici decorrono nel plesso pelvico per 
innervare il muscolo elevatore dell’ano, il muscolo coccigeo e la muscolatura striata dell’uretra. I 
nervi per la prostata decorrono al di fuori della capsula prostatica e della fascia del Denonvilliers, 
fino al punto d’ingresso nella prostata, ove perforano la capsula. I rami per l’uretra membranosa 
e per i corpi cavernosi decorrono anch’essi al di fuori della capsula prostatica dorso-lateralmente, 
nella fascia pelvica laterale, tra prostata e retto. I fasci neurovascolari sono localizzati nella 
fascia pelvica laterale tra la fascia prostatica e la fascia dell’elevatore. A livello dell’uretra 
membranosa decorrono alle ore 3 e 9 (Fig. 2). Dopo aver perforato il diaframma urogenitale, 
passano dietro l’arteria ed il nervo dorsale del pene prima di entrare nei corpi cavernosi. Sebbene 
le dimensioni di questi nervi siano microscopiche, la loro localizzazione può essere individuata 
durante l’intervento utilizzando come reperi i vasi capsulari. Per questo motivo queste strutture 
vengono indicate con il nome di banderelle neurovascolari (BNV). 
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 Fig. 1  Anatomia macroscopica e microscopica della prostata 
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Fig. 2  Rappresentazione schematica della localizzazione anatomica del plesso pelvico 
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Anatomia peniena e dei corpi cavernosi  
Il pene è costituito da tre corpi - due cavernosi dorsali  e uno spongioso ventrale - che 
contengono tessuti erettili all’interno della tunica albuginea spessa e fibrosa. I tre corpi sono 
circondati (dalla profondità alla superficie) dalla fascia di Buck, dalla fascia di Dartos e dalla 
cute (Fig. 3). 
La tunica albuginea è costituita da due strati principali: uno circolare interno che include il setto 
e che separa i corpi cavernosi sinistro e destro, e uno strato longitudinale che si inserisce 
prossimamente nell’osso pubico. Questa tunica protegge il tessuto erettile e rappresenta la base 
anatomica della compressione venosa e quindi della rigidità peniena durante l’erezione. 
I corpi cavernosi sono corpi erettili dorsali appaiati del pene, che sostengono il corpo spongioso 
e il glande penieno. Ciascuna radice dei corpi cavernosi origina dal corrispondente ramo pubico 
inferiore. Le estremità delle radici puntano in direzione infero-laterale mentre più distalmente, i 
due corpi cavernosi viaggiano parallelamente e sono separati l’uno dall’altro da un setto 
incompleto. 
Il corpo spongioso e il glande penieno sono in comunicazione fra loro e contengono ampi spazi 
sinusoidali. Questa porzione dei corpi erettili è turgida ma non rigida durante l’erezione, il che 
facilita l’eiaculazione del liquido seminale. Il corpo spongioso racchiude prossimalmente l’uretra 
bulbare e distalmente quella pendula, e agisce come un cuscinetto pieno di sangue che protegge 
l’uretra. Il glande, che non presenta una tunica di rivestimento, circonda la fossa navicolare ed è 
una delle aree più sensibili del pene alla stimolazione erotica. 
Il pene riceve il suo apporto ematico dall’arteria pudende interna, che origina dall’arteria 
ipogastrica (iliaca interna). L’arteria pudenda interna dà origine al ramo perineale che attraversa 
il diaframma urogenitale prendendo il nome di arteria peniena. Quest'ultima da origine a tre vasi, 
l’arteria dorsale del pene, l’arteria bulbouretrale e l’arteria cavernosa che perfora la tunica 
albuginea a livello dell’ilo penieno e garantisce il flusso del sangue per l’erezione. 
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Il deflusso venoso penieno è invece garantito a strati. Il drenaggio superficiale è affidato alle 
vene dorsali superficiali che decorrono tra la fascia di Colles e quella di Buck, e drenano nella 
safena. Il drenaggio venoso intermedio è affidato alla vena dorsale profonda che invia il flusso al 
plesso periprostatico di Santorini. Il sistema venoso profondo infine è deputato alla vena 
cavernosa e crurale che si uniscono alle vene periuretrali per sboccare nelle vene pudende 
interne. 
 
 
 
 
Fig 3.  Rappresentazione schematica della sezione trasversale del pene   
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B) Fisiologia dell’erezione e della detumescenza peniena 
 
Neuroanatomia e neurofisiologia dell’erezione peniena 
Vie nervose periferiche 
Il pene è innervato da due sistemi nervosi: autonomo (simpatico e parasimpatico) e somatico 
(sensitivo e motorio). Il primo sistema è responsabile degli eventi neurovascolari alla base dei 
fenomeni di erezione e detumescenza, mentre il sistema somatico presiede al controllo della 
sensibilità peniena e della contrazione dei muscoli bulbo cavernosi e ischiocavernosi. 
 
Vie nervose autonome 
I nervi del sistema simpatico hanno origine da T11 a L2 del midollo spinale e si portano tramite i 
rami bianchi ai gangli della catena simpatica, per poi raggiungere, tramite fibre dei nervi lombari 
splancnici, il plesso mesenterico inferiore e quell’ipogastrico superiore: a questo punto, i nervi 
ipogastrici si dirigono al plesso pelvico. 
Le fibre parasimpatiche partono dai neuroni delle colonne intermediolaterali di S2-S4, 
portandosi, tramite i nervi pelvici, al plesso pelvico, dove si uniscono alle fibre simpatiche 
provenienti dal plesso ipogastrico. Dal plesso pelvico si dipartono i due nervi cavernosi che 
vanno a innervare il pene. Questi nervi circondano la prostata nelle posizioni posteriori alle ore 5 
e 7, quindi si biforcano nella componente mediale e laterale e viaggiano alle ore 3 e 9 a livello 
dell’uretra membranosa. I nervi cavernosi se danneggiati dalla chirurgia pelvica danno luogo a 
disfunzione erettile su base neurogena.  
La stimolazione sacrale parasimpatica, del plesso pelvico e dei nervi cavernosi provoca 
l’erezione, mentre la stimolazione del nervo ipogastrico o del tronco simpatico produce la 
detumescenza. 
 
11 
 
Vie nervose somatiche 
Le vie nervose somatosensoriali partono da recettori sensoriali della cute del pene, del glande, 
dell’uretra peniena e del corpo cavernoso (Fig. 4). Nel glande esistono numerose terminazioni 
nervose afferenti, per lo più libere, derivate da sottili fibre mieliniche A e da fibre C amieliniche, 
diverse da quelle di qualsiasi altro distretto cutaneo [8]. Tali fibre convergono a formare fasci del 
nervo dorsale del pene che, unendosi ad altri nervi, costituisce il nervo pudendo (che penetra a 
livello di S2-S4). Burnett et al. [9] hanno dimostrato che il nervo dorsale del pene è un nervo 
misto, non solo sensitivo. 
Il centro spinale dell’innervazione somatomotoria del pene è a livello S2-S4. Tali nervi sacrali si 
portano ai nervi pudendi che innervano i muscoli bulbocavernosi ed ischiocavernosi. La 
contrazione di questi ultimi produce la fase dell’erezione rigida, la contrazione ritmica dei 
bulbocavernosi è invece responsabile dell’eiaculazione. 
 
 
 
 
 
 
Fig. 4 
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Emodinamica e meccanismo dell’erezione e della detumescenza 
Corpi cavernosi 
Il tessuto erettile penieno, in particolare la muscolatura cavernosa liscia e i muscoli lisci delle 
pareti delle arteriose e delle arterie, è la chiave del processo dell’erezione [10]. Allo stato 
flaccido, questi muscoli vengono contratti tonicamente, consentendo l’entrata solo di una piccola 
parte di flusso arterioso a scopo nutrizionale. Il pene flaccido è in uno stato di moderata 
contrazione, come evidenziato dall’ulteriore restringimento al calar della temperatura ambientale 
o dopo un’iniezione di fenilefrina. La stimolazione sessuale causa il rilascio di neurotrasmettitori 
dalle terminazioni nervose cavernose. Ciò porta ad un rilassamento di questi muscoli lisci 
causando i seguenti eventi: 
1. Dilatazione delle arteriole e delle arterie grazie all’aumento di flusso sanguigno sia nelle 
fasi diastoliche che in quelle sistoliche. 
2. Intrappolamento del sangue in arrivo da parte dei sinusoidi che si espandono. 
3. Compressione dei plessi venulari sottotunicali tra la tunica stessa ed i sinusoidi periferici, 
con riduzione del deflusso venoso. 
4. Stiramento della tunica albuginea al massimo della sua capacità, con secondaria 
compressione delle vene emissarie tra lo strato tunicale circolare interno e lo strato 
longitudinale esterno ed ulteriore riduzione del deflusso venoso. 
5. Aumento della pressione intracavernosa (mantenuta intorno a 100 mmHg), il che 
trasforma il pene dallo stato molle e pendulo in un organo duro ed eretto (fase della piena 
erezione). 
6. Ulteriore aumento della pressione (parecchie centinaia di millimetri di mercurio), con 
contrazione dei muscoli ischiocavernosi (fase dell’erezione rigida). 
L’angolo del pene eretto è determinato dalla sua dimensione e dall’attaccatura alle branche 
ischiopubiche e alla superficie anteriore dell’osso pubico (legamenti sospensori e funiformi).  
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In pazienti con un pene lungo e pesante o con legamenti lassi, l’angolo di solito non supererà i 
90° anche quando il pene è completamente rigido. 
In uno studio effettuato su animali, sono state evidenziate tre fasi della detumescenza peniena 
[11] . La prima fase implica un temporaneo aumento della pressione intracavernosa, il che indica 
l’inizio della contrazione della muscolatura liscia contro un sistema venoso chiuso. La seconda 
fase mostra una lenta diminuzione della pressione, il che suggerisce una lenta riapertura dei 
canali venosi con ripresa dei livelli basali di flusso arterioso. Nella terza fase si assiste a una 
rapida diminuzione della pressione e la capacità di deflusso venoso viene pienamente ripristinata. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Ffffhhjhhjv 
Meccanismo dell’erezione peniena:  
 
A) nello stato flaccido, le arterie, le arteriole e i 
sinusoidi sono contratti. I plessi venulari 
intersinusoidali e sottotonacali sono 
ampiamente aperti con libero flusso verso le 
vene emissarie; 
B) nello stato eretto, i muscoli della parete dei 
sinusoidi e delle arteriole si rilassano, 
permettendo al massimo flusso di riempire gli 
spazi sinusoidali. La maggior parte delle venule 
è compressa tra i sinusoidi in espansione.Anche 
le più grandi venule intermediarie vengono 
compresse e appiattite tra i sinusoidi distesi e la 
tunica albuginea non distendibile.Ciò riduce, di 
fatto, la capacità venosa al minimo. 
Variazioni del flusso sanguigno e 
della  pressione  intracavernosa  
durante le 7 fasi dell’erezione e 
della detumescenza peniena: 
 
 
0) flaccidità 
1) latenza 
2) tumescenza 
3) erezione piena 
4) erezione rigida 
5) detumescenza iniziale 
6) detumescenza lenta 
7) detumescenza veloce 
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Corpo spongioso e glande  
L’emodinamica del corpo spongioso e del glande è in un certo qual modo diversa da quella dei 
corpi cavernosi. Durante l’erezione, il flusso cresce in maniera simile; tuttavia la pressione nel 
corpo spongioso e nel glande è solo un terzo o la metà della pressione nel corpo cavernoso 
perché il rivestimento tunicale, sottile sopra il corpo spongioso e virtualmente assente sul glande, 
assicura una minima occlusone venosa. Durante la fase della piena erezione, una parziale 
compressione della vena dorsale profonda e della vena circonflessa tra la fascia di Buck e i corpi 
cavernosi congestionati contribuisce alla tumescenza glandulare, sebbene durante questa fase il 
corpo spongioso e il glande funzionino essenzialmente come un grande shunt arterovenoso.  
Durante la fase dell’erezione rigida il corpo spongioso e le vene peniene vengono compresse con 
forza dai muscoli ischiocavernosi e bulbocavernosi, il che causa un’ulteriore congestione e un 
aumento della pressione nel glande e nel corpo spongioso. 
 
Neurotrasmettitori 
Flaccidità e detumescenza 
La noradrenalina (NA) è stata generalmente accettata come neurotrasmettitore che controlla la 
flaccidità e la detumescenza. In particolare, il numero dei recettori α-adrenergici è 10 volte 
superiore a quello dei recettori β-adrenergici [12]. Si discute tuttora il ruolo dei fattori di 
contrazione derivati dall’endotelio come endoteline (potenti vasocostrittori) [13] e le 
prostaglandine. Il rilascio di NA può essere inibito dalla PGE-1, il che spiegherebbe perché 
l’iniezione intracavernosa di PGE-1 provoca pressoché immediata erezione. D’altra parte, la 
detumescenza dopo l’erezione può essere il risultato dell’interruzione del rilascio di NO, 
dell’interruzione dei secondi messaggeri da parte delle diesterasi o della scarica simpatica 
durante l’eiaculazione. 
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Erezione 
E’ provato che l’aceticolina è rilasciata a seguito della stimolazione elettrica del tessuto erettile 
umano. Tuttavia l’iniezione endovenosa o intracavernosa di atropina non è riuscita ad eliminare 
l’erezione indotta tramite stimolazione elettrica [14]. Osservazioni suggeriscono che l’NO 
rilasciato dai neuroni non adrenergici, non-colinergici (NANC) aumenta la produzione di cGMP 
che a sua volta rilascia il muscolo liscio cavernoso. Il meccanismo più probabile è l’attivazione 
da parte della proteinchinasi cGMP-specifica, che causa la fosforilazione e l’inattivazione della 
chinasi della catena leggera della miosina, causando perciò rilasciamento del muscolo liscio. 
 
Ruolo delle Fosfodiesterasi 
Durante il ritorno allo stato flaccido, il cGMP viene idrolizzato a GMP dall’altamente specifica 
PDE5 legante il cGMP. 
La superfamiglia del PDE comprende 11 famiglie di proteine, codificate da almeno 17 geni. 
Delle 11 famiglie di isoenzimi, solo le PDE-5, -6 e -9 sono specifiche per il cGMP come 
substrato, mentre le -4, -7 e -8 idrolizzano solo il cAMP; le PDE-1, -2, -3, -10, -11 idrolizzano 
entrambi [15]. Sebbene le PDE-2, -3, -4 si trovino nel corpo cavernoso, non sembrano giocare un 
ruolo significativo nell’erezione fisiologica quando confrontate con la PDE5 [16]. Oltre al 
tessuto cavernoso, dove sono state clonate tre isoforme di PDE5, molti tessuti si sono dimostrati 
esprimere PDE5, comprese le piastrine, i polmoni, il cervelletto, il midollo spinale, i muscoli 
scheletrici, il cuore, la placenta, il pancreas, l’intestino, l’aorta e le ghiandole surrenali che [17]. 
Sebbene ci si possa aspettare che gli inibitori delle PDE5 abbiano un’ampia gamma di effetti 
collaterali, negli studi clinici questi sono apparsi essere limitati alla retina (dall’inibizione della 
PDE6) e ai sistemi cardiovascolare e gastrointestinale (vista offuscata, cefalea, vampate al volto, 
dispepsia) [18]. 
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C) La prostatectomia radicale  
 
Prostatectomia radicale retropubica 
Paziente in posizione litotomica, si posiziona il catetere vescicale tipo Foley e si esegue una 
incisione cutanea ombelico-pubica. Si apre il piano sottocutaneo e si incide la fascia dei muscoli 
retti dell’addome. Si accede allo spazio del Retzius, aprendo successivamente la fascia 
endopelvica che permette di accedere alla prostata.  Il primo momento importante della 
prostatectomia radicale è il controllo del plesso venoso di Santorini. Lo stesso Walsh ha 
dimostrato che all’interno dei legamenti pubo-prostatici non c’è apporto vascolare per cui 
incidendo esclusivamente il legamento, che ha una struttura fibrosa, si può avere un’agevole 
esposizione del complesso venoso dorsale che permette di legarlo in modo sicuro, evitando così 
sanguinamenti importanti, difficili da controllare in questa sede. Lo stesso Walsh ha provato a 
non suturare il complesso dorsale a scapito di possibili importanti sanguinamenti ma tuttora la 
sua tecnica prevede la legatura dello stesso [19]. L’emostasi del plesso venoso del Santorini 
secondo Myers può essere effettuata mediante la “bunching technique” che utilizza un clamp di 
Babcock e punti transfiggenti con ago curvo. L’ulteriore emostasi, essenzialmente venosa, viene 
ottenuta mediante una sutura continua in Monocryl 3-0 posta sui margini esterni dello sfintere 
striato e del complesso venoso. Legato il complesso dorsale si passa poi alla sezione dell’uretra. 
Mentre la prostata viene dislocata cranialmente in modo da evidenziare la giunzione prostato-
uretrale, vengono sezionati i 2/3 anteriori dell’uretra. Questa viene incisa preservando il collicolo 
seminale. A questo punto possono essere posizionati sull’uretra dei punti di sutura in 
Polysorb3─0; si possono passare prima i punti anteriori, mentre i punti posteriori vengono 
posizionati una volta rimossa la prostata sulla guida di un catetere semirigido. 
Il tempo successivo consiste nell’isolamento e nella preservazione delle banderelle 
neurovascolari nei casi in cui sia possibile eseguire una tecnica “nerve-sparing”. 
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Le banderelle neurovascolari decorrono all’interno della fascia pelvica laterale composta da due 
foglietti, la fascia dell’elevatore dell’ano e la fascia prostatica, scendono poi a riunirsi sulla linea 
mediana a ridosso dell’apice prostatico dove è più facile lesionarle. È necessario separare i due 
foglietti suddetti iniziando dal collo vescicale e proseguendo verso l’apice prostatico. La prostata 
è ricoperta a sua volta dalla fascia prostatica, una riflessione della fascia pelvica di cui è, di fatto, 
la continuazione. Nella tecnica originale di Walsh si ottiene uno scollamento ed una 
lateralizzazione delle strutture neurovascolari, mediante il passaggio di clamp successivi, uno 
vicino all’altro e scollando il tessuto fibro-adiposo al di sopra e lateralmente alla prostata, fino ad 
avere una esposizione laterale della prostata stessa. Una volta lateralizzate le banderelle 
neurovascolari, le strutture nervose restano al di fuori del piano chirurgico e la divisione 
successiva della giunzione vescico-prostatica avviene con un buon risparmio sia sulle strutture 
nervose che di quelle vascolari. È intuitivo che se prima di procedere in questo tentativo di 
risparmio dei nervi è stata mobilizzata la fascia endopelvica, incidendola profondamente, tutto il 
plesso erettore si innalza verso l’alto e rischia di essere coinvolto nelle manovre di dissezione. È 
pertanto importante, se si intende eseguire una tecnica “nerve-sparing”, cercare di preservare la 
fascia endopelvica.  
Il passaggio cruciale in un intervento che preveda il risparmio dei plessi erettori non è 
lateralmente alla prostata, ma all’apice della stessa, al congiungimento dell’uretra con la prostata, 
dove si ha il punto di maggiore connessione del plesso erettore con l’uretra. Per non ledere i 
nervi erettori la sezione deve essere superselettiva: occorre isolare i peduncoli senza mai 
distanziarsi per più di 3 o 4 mm dalla prostata. A volte durante questa manovra si può verificare 
un discreto sanguinamento e questo è un punto su cui Walsh spesso si è soffermato: il tentativo 
di avere un perfetto controllo vascolare durante le prime fasi dell’intervento può portare talvolta 
a provocare un’involontaria lesione del plesso nervoso. 
Si procede alla dissezione posteriore e alla sezione dei peduncoli laterali che si trovano tra il 
margine laterale delle vescicole seminali (ricoperte dalla fascia di Denonvilliers) e la fascia 
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pelvica laterale. La fascia di Denonvilliers viene incisa in corrispondenza dell’apice delle 
vescicole seminali. A questo punto la base prostatica è completamente libera, ma la dissezione 
delle vescicole seminali deve essere condotta con accuratezza, soprattutto a livello del loro 
margine laterale, per evitare lesioni del plesso pelvico. 
La fase successiva prevede la sezione del collo vescicale. Secondo la tecnica di Walsh una volta 
identificata la giunzione prostato-vescicale, si seziona il collo con bisturi elettrico, creando così 
un ampio orifizio che viene poi eventualmente ridotto mediante punti di sutura a “racchetta” 
posteriore.  
Alcuni autori preferiscono preservare il collo vescicale (bladder neck sparing): identificata la 
giunzione prostato-vescicale, si esegue una dissezione accurata della stessa per tutta la sua 
circonferenza, preservando la muscolatura circolare del collo, sino ad esporre la mucosa 
dell’uretra prossimale [20,21]. La mucosa uretrale viene incisa, il catetere vescicale viene 
rimosso e l’eversione della mucosa viene ottenuta con punti staccati con Monocryl 3-0. La cavità 
creata a livello del collo vescicale è generalmente di piccolo calibro e adeguato all’uretra 
membranosa (22-28 Ch). 
Previo posizionamento di un catetere Foley 20 Ch, si procede alla anastomosi vescico-uretrale 
utilizzando i punti precedentemente passati sull’uretra. Il numero di punti da passare è ancora 
oggi oggetto di dibattito; l’importante è evitare la tensione dell’anastomosi che può causare una 
lacerazione o un ischemia del moncone sfinterico periuretrale e non permettere un perfetto 
accostamento delle due superfici, vescicale ed uretrale.  
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Prostatectomia radicale laparoscopica robot-assistita  
La prostatectomia radicale video-laparo-robot-assistita è una tecnica innovativa che mediante un 
approccio laparoscopico, usando il robot Da Vinci, permette di eseguire una prostatectomia 
radicale nerve sparing bilaterale. L’indicazione all’esecuzione di tale procedura prevede una 
selezione accurata del paziente che deve essere in buone condizioni generali ed avere un 
neoplasia prostatica a basso rischio secondo la classificazione di D’Amico.  
La premessa da considerare prima di descrivere l’intervento nei dettagli è che la tecnica robotica 
consente di operare con un ingrandimento visivo di circa 20 volte e con una visione a 3 
dimensioni. Questo permette al chirurgo di apprezzare la profondità di campo, cosa non possibile 
ad esempio con la tecnica laparoscopica classica. La visione intraoperatoria robotica permette di 
riconoscere anche i più piccoli dettagli anatomici e di eseguire l’intervento con una accuratezza 
significativamente superiore a quanto sia possibile ottenere con la chirurgia classica a cielo 
aperto o con la chirurgia laparoscopica classica. 
Dopo aver posizionato il paziente in una posizione anti-Trendelemburg spinta, si induce uno  
pneumoperitoneo con ago di Verres. Si posizionano due trocars laparoscopici  e quattro trocars 
robotici secondo uno schema ormai consolidato. Con una incisione a circa 1 cm dalla cicatrice 
ombelicale, si posiziona sotto visione diretta ed in maniera del tutto atraumatica il primo trocar 
robotico attraverso il quale si inserisce l’ottica che permetterà al chirurgo di eseguire 
l’intervento. Secondo una linea arcuata convessa verso l’alto che va dalla spina iliaca antero 
superiore di destra a quella di sinistra, si posiziona un secondo trocar al di sotto del precedente di 
circa 2 cm e un terzo trocar controlateralmente al precedente, nella solita posizione. Il quarto e 
quinto trocar si posizionano circa 2 cm al di sopra della spina iliaca antero-superiore mentre il 
sesto ed ultimo trocar viene posizionato subito al di sopra del trocar ombelicale, leggermente 
spostato a destra. Nell’eseguire il corretto posizionamento dei trocar è fondamentale lasciare 
tener conto di una semplice regola secondo la quale i trocar robotici devono essere distanziati fra 
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loro di almeno 9-10 cm per evitare un conflitto fra gli strumenti robotici in addome. Dopo essersi 
assicurati del corretto posizionamento dei trocar, il primo tempo operatorio è rappresentato 
dall’isolamento delle vescicole seminali, attraverso una piccola breccia eseguita nel peritoneo 
parietale che riveste il cavo del Douglas, al di sopra dell’intestino retto. Questo approccio 
permette una perfetta visualizzazione delle vescicole seminali ed in particolare sia dei vasi 
sanguigni che dei nervi che le avvolgono. Queste ultime strutture vengono più facilmente 
conservate rispetto all’approccio chirurgico open e si ha cura di usare in modo appropriato 
l’energia termica per non danneggiare il ricco plesso nervoso peri-vescicolare da dove transitano 
rami nervosi diretti ai corpi cavernosi del pene e responsabili dell’erezione peniena (Fig. 5). Si 
procede quindi, cambiando campo, alla sezione delle arterie ombelicali obliterate lungo la parete 
addominale anteriore, entrando nello spazio di Retzius, che viene dissecato agevolmente con 
l’aiuto dello pneumoperitoneo. Si libera dal grasso la superficie anteriore della prostata e si 
incide bilateralmente la fascia endopelvica, mobilizzando la prostata stessa. Si procede quindi a 
dissezione della giunzione vescica-prostatica e si incide la stessa posteriormente fino a ritrovare 
le ampolle referenziali e le vescicole seminali. Si procede poi all’isolamento dei peduncoli 
prostatici che vengono controllati con Hemolock. A questo punto si procede al controllo del 
plesso venoso di Santorini con punto trafiggente di Monocryl 2-0. Si  completa l’isolamento 
della prostata per via anterograda cioè dal collo vescicale che viene separato dalla base della 
prostata avendo cura di conservare il più possibile l’integrità delle fibre muscolari del collo 
vescicale stesso le quali compartecipano al meccanismo della continenza urinaria. Completata 
questa manovra, si raggiungono le vescicole seminali precedentemente isolate e si identifica il 
piano di scollamento prostatico. A seconda delle caratteristiche della malattia (malattia palpabile 
o meno alla esplorazione rettale, numero delle biopsie positive per tumore, aggressività del 
tumore rilevato nelle biopsie, Gleason Score, PSA preoperatorio) si identifica un piano 
intrafasciale (estremamente aderente alla capsula prostatica) o interfasciale (lievemente più 
distante dalla capsula prostatica ma sempre ponendo la massima attenzione per salvaguardare i 
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nervi che avvolgono la prostata) e si procede nell’isolamento anterogrado della prostata. 
Si procede poi a sezionare l’uretra a livello dell’apice prostatico e a questo punto il pezzo 
operatorio prostatico risulta completamente liberato e si posiziona il pezzo anatomico in 
endobag. Si ottimizza l’emostasi mediante corrente bipolare ed utilizzo di Floseal. Si procede 
alla ricostruzione del piatto  uretrovescicale posteriore con semicontinua di Monocryl 3-0 (punto 
di Rocco sec. Patel). Si procede al confezionamento dell’anastomosi vescicouretrale sec. Van 
Velthoven con due semicontinue in Monocryl 3-0 previo posizionamento di catetere vescicale 
Foley 20 Ch. Infine si posiziona un drenaggio retropubico 18 Ch. Si rimuovono i trocars e si 
esegue un ultimo controllo delle porte. Si rimuove il pezzo operatorio attraverso l’incisione 
ombelicale. Si suturano le sei brecce addominali cutanee. 
 
 
 
 
 
Fig. 5  Rappresentazione schematica del plesso nervoso pudendo 
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D) Disfunzione erettile dopo prostatectomia radicale 
 
Fisiopatologia della disfunzione erettile 
La disfunzione erettile (DE) rappresenta una complicanza attendibile dopo chirurgia pelvica in 
particolar modo dopo prostatectomia radicale. Tale complicanza, in caso di chirurgia nerve 
sparing, è una complicanza temporanea e dopo un periodo più o meno lungo,  abbiamo un buon 
recupero della attività sessuale con un ripresa della attività sessuale che si attesta in una 
percentuale molto variabile compresa dal 30 al 80% [22]. Tale periodo dipende da molte 
variabili, in primo luogo dall’esperienza del chirurgo che effettua l’intervento e dalla tecnica 
chirurgica utilizzata (nerve-sparing surgery), dall’età del paziente, dalle comorbidità pre-esistenti 
e dalla compliance del paziente a seguire la terapia riabilitativa [23, 24]. 
Il principale meccanismo fisiopatologico nella disfunzione erettile dopo chirurgia pelvica va 
ricercato sicuramente nella “neuroprassia” ovvero nel danno nervoso transitorio. Questo danno 
può verificarsi in quattro tempi della prostatectomia radicale: nel momento della dissezione 
dell’uretra, durante lo scollamento dei peduncoli laterali, durante lo scolamento della base della 
prostata e alla dissezione delle vescicole seminali. Il trauma nervoso può essere di tipo termico 
(diatermocoagulazione), meccanico (legatura o sezione dei nervi ) o ischemico vascolare. Infatti, 
la pianificazione preoperatoria che prende in considerazione tutte queste variabili permette di 
decidere quale grado di risparmio del fascio neurovascolare possa essere effettuato [25]. Anche il 
fatto di poter intraprendere un intervento nerve-sparing mono o bilaterale può modificare la 
possibilità di recuperare l’erezione [26], così come eseguire una tecnica chirurgica intra o 
extrafasciale [27]. Tutto questo dimostra il concetto che maggiore è la quantità di tessuto nervoso 
preservato, maggiore sarà la probabilità di un rapido recupero spontaneo dell’erezione ed una 
migliore risposta alle terapie orali della DE. 
 
23 
 
Alterazione della lunghezza peniena 
Fraiman et al. hanno dimostrato che dopo prostatectomia radicale c’è una riduzione della 
lunghezza del pene pari circa al 9% rispetto al preoperatorio e Munding et al. hanno proprio 
misurato tale riduzione di lunghezza variabile da 0.5 a 4 cm [28, 29]. Secondo molti, tale 
riduzione in lunghezza è associata alla riduzione della lunghezza dell’uretra considerando la 
perdita dell’uretra prostatica per l’intervento chirurgico. Altri invece affermano che la riduzione 
volumetrica del pene è associata alla neuroprassia dei nervi cavernosi con successiva ipossia e 
iperinnervazione simpatica [30]. 
Leungwattanaki et al hanno dimostrato che la sezione dei nervi cavernosi causa una up-
regulation delle citochine della fibrogenesi con successivo aumento di collageno a livello dei 
muscolatura liscia dei corpi cavernosi [31]. Nello stato flaccido nella muscolatura dei corpi 
cavernosi abbiamo un’elevata p02 che stimola la produzione di citochine della fibrogenesi come 
il TGF-beta; durante l’erezione invece abbiano un’ossigenazione della muscolatura dei corpi 
cavernosi e  la secrezione locale di prostanoidi che riducono la produzione di collagene [32]. 
Tutto questo dimostra come, nei pazienti sottoposti a prostatectomia radicale che non hanno 
delle erezioni valide per lungo tempo, si crei un incremento dell’ipossia tissutale cavernosa con 
produzione di collagene e conseguente riduzione sia in lunghezza che in volume delle 
dimensioni del pene.  
 
Alterazione dell’orgasmo 
Il principale obiettivo della terapia riabilitativa dopo prostatectomia radicale è rappresentato dal 
recupero della funzionalità sessuale, ma è stato anche dimostrato un cambiamento dell’orgasmo 
dopo tale chirurgia che permane in modo perenne e modifica ugualmente la qualità di vita dei 
pazienti anche se abbiamo un recupero dell’erezione [33, 34]. L’alterazione dell’orgasmo ed in 
particolar modo la sua assenza, è stato associato ad una riduzione emozionale e fisica del 
paziente fino ad arrivare ad una difficile vita di coppia con il conseguente sviluppo di 
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depressione [35, 36]. Bernas et al hanno dimostrato mediante l’utilizzo di questionari che circa il 
74% dei pazienti sottoposti a prostatectomia radicale manifestano un calo dell’intensità 
dell’orgasmo e  circa il 14% un  dolore all’orgasmo (disorgasmia) [37]. 
La base fisiopatologia di questo processo sembra risiedere nella chiusura del collo vescicale che 
avviene in contemporanea all’orgasmo; nei pazienti sottoposti a prostatectomia abbiamo uno 
spasmo dell’anastomosi vescico-uretrale  e del pavimento pelvico che causa disorgasmia, dolore 
testicolare e penieno [38]. Non bisogna tuttavia sottovalutare il fatto che  l’anorgasmia e il calo 
dell’intensità dell’orgasmo può avere anche una probabile origine psicologica e nei pazienti con 
diagnosi di carcinoma prostatico e/o sottoposti a chirurgia pelvica maggiore, dove questa 
componente psicologica può ovviamente essere molto accentuata. 
 
Terapia della disfunzione erettile post prostatectomia radicale 
Il trattamento della DE iatrogena chirurgica segue quelle che sono le linee guida per la terapia 
delle altre forme di  DE [39,40].  
La prima opzione terapeutica prevede infatti l’utilizzo degli inibitori delle fosfodiesterasi-5  
(PDE5-I). Queste molecole ormai molto utilizzate (Sildenafil, Tadalafil o Vardenafil) sono degli 
analoghi non idrolizzabili della 3’,5’-guanosin monofosfato ciclica (cGMP) e il loro effetto si 
esplicita sul muscolo liscio cavernoso andando a competere con il recettore delle fosfodiesterasi-
5, enzimi responsabili della trasformazione del cGMP a 5’-guanosin monofosfto (GMP); 
l’attivazione da parte della proteinchinasi cGMP-specifica causa la fosforilazione e 
l’inattivazione della chinasi della catena leggera della miosina, causando perciò rilasciamento del 
muscolo liscio e il conseguente aumento del flusso sanguigno arterioso, causa della tumescenza 
peniena [41]. 
L’efficacia delle PDE5-I dipende quindi dall’integrità del sistema dell’ossido nitrico sintetasi 
(NOS) nella produzione del cGMP. Le malattie che quindi inducono una deficit del NOS come il 
diabete mellito, l’aterosclerosi ma anche la denervazione del tessuto erettile che si può verificare 
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in seguito a chirurgia pelvica maggiore, inducono una disfunzione erettile e l’utilizzo di questi 
farmaci può essere una valida terapia. Montorsi et al hanno infatti dimostrato che nei pazienti 
sottoposti a prostatectomia radicale nerve sparing bilaterale a distanza di 12-18 mesi 
dall’intervento e con un utilizzo cronico di Tadalafil 20 mg 3 volte a settimana, si ha una 
erezione valida da permettere una prenotazione ottimale nel 54 % dei pazienti ed una tumescenza 
peniena in oltre il  nel 70% dei pazienti [42]. L’utilizzo di questi farmaci è controindicato in 
modo relativo nei pazienti che hanno angina pectoris instabile, infarto del miocardio recente, 
aritmie severe e pressione arteriosa bassa. L’unica controindicazione all’utilizzo delle PDE5-I è 
rappresentato dall’utilizzo dei nitrati in maniera cronica in quanto possono provocare 
un’ulteriore effetto vasodilatante con marcata riduzione della pressione arteriosa fino alla 
lipotimia e alla riduzione del flusso coronario con conseguente ischemia cardiaca [43]. 
I sintomi avversi più comuni nell’utilizzo di questi farmaci sono rappresentati da sintomi minori 
come  mal di testa, iperemia facciale ed oculare, congestione nasale, mialgia e dolore alla 
schiena che si verificano nel 20 % dei casi e da sintomi maggiori più gravi quali perdita acuta 
dell’udito e la neurite ischemica del nervo ottico. 
In caso d’insuccesso della terapia orale o per eccessivi disturbi avversi dalle PDE5-I,  si può 
eseguire l’iniezione intracavernosa di farmaci vasodilatanti. Tale tecnica è stata introdotta da 
Dennis and McDougal nel 1988 che usavano una miscela di papaverina e fentolamina [44]. Oggi 
si utilizzano le prostaglandine come terapia iniettiva intracavernosa ma il limite di tale terapia sta 
nel fatto che spesso si associa a dolore penieno e sviluppo di noduli nella sede dell’iniezione fino 
alla possibilità di indurre un priapismo. Tutto ciò comporta una scarsa compliance del paziente a 
tale terapia e spesso il dolore penieno rappresenta il motivo principale del drop-out terapeutico. 
In caso d’insuccesso della terapia orale con PDE5-I o della terapia iniettiva intracavernosa con 
prostaglandine, rimane la possibilità del posizionamento della protesi peniena. Il posizionamento 
di tali protesi deve essere però affidata a mani chirurgiche esperte e usando tutte le rigide 
precauzioni del posizionamento (adeguata sala operatoria, corretta preparazione del paziente, 
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terapia antibiotica mirata) dato l’alto rischio di complicanze di questa procedura che porta alla 
rimozione della protesi stessa. 
 
Impatto socio-economico della DE dopo prostatectomia radicale in Toscana 
Come già precedentemente descritto, la Regione Toscana con la DGRT 908 del 2006 ripresa poi 
dalla DGRT 509 del 2007 ha previsto l’erogazione a carico del Sistema Sanitario Toscano dei 
farmaci PDE5-inibitori e Alprostadil nei pazienti residenti in Toscana sottoposti  a 
prostatectomia radicale o medullolesi. La Regione Toscana ha permesso l’erogazione di tali 
farmaci valutando l’enorme letteratura scientifica che era presenta al momento sull’efficacia 
della terapia riabilitativa andrologica nei pazienti sottoposti a RP in considerazione anche del 
miglior reintegro sociale che questi pazienti hanno se recuperano la funzione sessuale. 
The National Institutes Of Health Consensus Conference definisce la disfunzione erettile come 
“la persistente inabilità ad ottenere e/o mantenere un’erezione sufficiente ad avere una 
performance sessuale soddisfacente” [45]. Un aspetto importante di questa definizione è che non 
menziona il ruolo di medicazioni esterne o altre procedure per raggiungere l’erezione ma si 
focalizza solo sul raggiungimento dell’erezione stessa. Inoltre nella definizione si parla di 
“performance sessuale soddisfacente” , risultando così un parametro molto soggettivo ed 
estremamente variabile. Tutto questo dimostra come in molti casi il paziente con DE   può 
sviluppare un quadro depressivo variabile derivante dalla sua inabilità erettile temporanea o 
persistente a seconda della causa che ha indotto la DE (46).  Questo aspetto appare sicuramente 
amplificato nel paziente sottoposto a prostatectomia radicale in quanto può passare da uno stato 
di completo benessere sessuale ad un quadro di conclamata DE iatrogena in poco tempo con 
sviluppo di depressione ed è proprio in questo ambito che la riabilitazione andrologica svolge un 
ruolo fondamentale in quanto non solo permette una più rapida ripresa dell’attività sessuale, ma 
verrebbe anche a contrastare lo sviluppo di un quadro depressivo che il persistere della DE 
potrebbe venire a scatenare. 
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I costi sostenuti dalla Regione Toscana sono notevoli e se consideriamo i dati ufficiali di 
distribuzione del primo semestre 2011 per l’Area Vasta Nord Ovest, vediamo che in questa area 
toscana sono state erogate circa 66.200 unità posologiche per un importo di spesa pari a circa 
332.000 euro e la ASL5 di Pisa contribuiva con 10.546 unità posologiche e una spesa di circa 
55.000 euro. La spesa sostenuta appare notevole ma se consideriamo il“sistema salute”  inteso 
come benessere fisico, psichico e sociale  abbiamo un risparmio complessivo in quanto il 
paziente ha un miglior reintegro sociale, affettivo e lavorativo con un conseguente 
miglioramento della qualità di vita. 
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SCOPO DELLA RIABILITAZIONE ANDROLOGICA 
 
La Delibera della Giunta Regione Toscana n° 908 del 4 Dicembre 2006 ha autorizzato 
l’erogazione a carico del Servizio Sanitario Regionale per i farmaci a base di Sildenafil, Tadalafil 
e Vardenafil a favore dei cittadini toscani medullolesi o sottoposti a prostatectomia radicale con 
tecnica Nerve-Sparing come estensione rispetto alla nota  Cuf 75 che ne limitava l’uso solo per 
Alprostadil per via IC nei medullolesi ed il solo Sildenafil. Inoltre viene stabilito che la seconda 
linea terapeutica per i pazienti non responders alle PDE5 è l’Alprostadil. Da questa DGRT viene 
inoltre stabilito che la prescrizione dei farmaci dovrà essere effettuata esclusivamente dagli 
specialisti urologi ed andrologi dipendenti dal Sistema Sanitario Regionale attraverso un piano 
terapeutico programmato e che le Aziende Sanitarie devono provvedere alla distribuzione diretta 
delle specialità medicinali. 
Lo scopo che ci prefiggiamo è quello di valutare, alla luce della suddetta  delibera della Giunta 
Regionale, l’efficacia della terapia riabilitativa andrologica nei pazienti sottoposti a 
prostatectomia radicale. Tale valutazione viene eseguita mediante periodiche visite ambulatoriali 
programmate e con la compilazione di questionari validati a risposta multipla (IEFF-5 
modificato, ICIq e EHS) che il paziente compila in modo autonomo durante ogni visita 
ambulatoriale. 
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MATERIALI E METODI 
 
Compilazione Scheda “Progetto Regione Toscana” 
Tra il Marzo 2010 ed il Marzo 2012 sono stati sottoposti a prostatectomia radicale 154 pazienti. 
Di questi, 125 pazienti sono stati sottoposti a prostatectomia radicale mediante chirurgia 
laparotomia, mentre 29 pazienti sono stati sottoposti a prostatectomia radicale laparoscopica 
robot-assistita. La scelta chirurgica è stata fatta in base all’età del  paziente, alle comorbidità 
presenti e in base al rischio della patologia prostatica secondo la classificazione di D’Amico 
(Gleason Score 6, PSA inferiore a 10 ng/ml e  numero di frustoli bioptici positivi inferiori a tre 
sono i parametri considerati validi presso la nostra U.O. per eseguire la prostatectomia radicale 
laparoscopica robot-assistita). 
Della totalità dei pazienti, solo 61 hanno seguito in modo regolare la riabilitazione andrologica 
facendo le periodiche visite ambulatoriali con la compilazione dei questionari correlati. Di 
questi, 16 erano stati sottoposti a prostatectomia robotica e 45 invece a prostatectomia radicale 
retropubica. Inoltre 21 pazienti prostatectomizzati hanno iniziato il protocollo riabilitativo e poi 
lo hanno abbandonato, mentre 72 pazienti non lo hanno nemmeno iniziato. 
I dati forniti da questi pazienti sono stati inseriti nel database “Progetto Regione Toscana – 
Terapia Riabilitativa Post Prostatectomia Radicale”. 
Questo progetto che la Regione Toscana ha instaurato serve ad ottenere dati sulla reale efficacia 
della terapia farmacologica riabilitativa, alla luce della rimborsabilità dei farmaci prescritti e per 
ottenere così  una reale valutazione del costo-beneficio della terapia.  
Questo progetto prevede delle visite periodiche obbligatorie, la programmazione di una terapia 
farmacologica concordata con il Medico e la compilazione di tre questionari (IEFF-5, EHS ed 
ICI-q) ad ogni visita. 
Le visite programmate con la compilazione della relativa scheda personale sono:  
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V0: score andrologico e sulla incontinenza pre-intervento (pre-biopsia) 
V1: score andrologico e sulla incontinenza a breve distanza dalla rimozione del catetere e 
comunque prima di iniziare la terapia (circa un mese dall’intervento) 
V2: : score andrologico e sulla incontinenza a 2 mesi dall’intervento e dopo un mese di terapia 
V3: score andrologico e sulla incontinenza a 3 mesi dall’intervento e dopo 2 di terapia 
V6: score andrologico e sulla incontinenza a 6 mesi dall’intervento e dopo 5 di terapia (durata 
minima della terapia riabilitativa) 
V12: score andrologico e sulla incontinenza a 12 mesi dall’intervento e dopo 11 di terapia 
V18: score andrologico e sulla incontinenza a 18 mesi dall’intervento e dopo 17 di terapia 
V24: score andrologico e sulla incontinenza a tre mesi dall’intervento e dopo due di terapia  
(fine della riabilitazione andrologica) 
V28: Score a 4 mesi dalla fine della terapia riabilitativa 
 
Terapia farmacologica 
La terapia farmacologica che abbiamo applicato ha seguito  seguente schema terapeutico. 
Dopo la rimozione del catetere vescicale, il paziente presentava una lieve/modesta incontinenza 
urinaria temporanea ed uno stato generale ancora non ottimale; tutto questo  riduceva 
sensibilmente la sessualità della coppia e come già ben descritto in letteratura, non avere erezioni 
per molto tempo può indurre un meccanismo di fibrosi all’interno dei corpi cavernosi con la loro 
successiva modificazione anatomica permanente che può mettere a serio rischio il recupero 
funzionale. Per questo motivo è necessario iniziare una terapia riabilitativa precocemente per 
ottimizzare la ripresa della funzione erettile futura. Abbiamo iniziato con tre mesi di terapia a 
base di Vardenafil 20 mg 1 compressa tre volte a settimana  o Tadalafil 20 mg 1 compressa 
due/tre volte la settimana. Questo periodo riabilitativo rappresentava il momento critico perché 
spesso è un periodo in cui le erezioni non sono presenti o sono scarse mentre il paziente ritorna 
alla sua vita normale. Questo comportava uno stato di ansia per il paziente che non vedeva 
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ancora l’efficacia della terapia e spesso ci possono già essere i primi segni di voler abbandonare 
la terapia. 
Dopo questi primi tre mesi, veniva fatto un primo bilancio della terapia. In caso di risposta anche 
modesta alla terapia orale , si continuava il solito schema terapeutico per altri tre mesi 
stimolando il paziente ad avere periodici rapporti sessuali. In caso invece d’insuccesso della 
terapia orale questa poteva essere ugualmente continuata per altri tre mesi ma informando il 
paziente sulla possibilità della terapia riabilitativa a base di Alprostadil con la quale sicuramente 
sarebbe possibile avere una buona attività sessuale a scapito di una terapia iniettiva 
intracavernosa. 
Al sesto mese di terapia veniva fatto un nuovo bilancio. Se la terapia con PDE5 iniziava a 
funzionare veniva continuata; se invece tale terapia non funzionava, allora diventava necessario 
passare dalla terapia orale alla terapia iniettiva intracavernosa con Alprostadil con uno schema 
terapeutico di circa 2 iniezioni la settimana.  
Un bilancio quasi definitivo veniva fatto al dodicesimo mese, dove di solito il paziente era 
tornato ad una soddisfacente vita sessuale usando o la terapia orale con PDE5 o la terapia 
iniettiva con Alprostadil. I due successivi controlli programmati avvenivano a diciotto e a 
ventiquattro mesi dove in linea teorica dovrebbe terminare la terapia riabilitativa andrologica in 
quanto il paziente dovrebbe aver recuperato la propria funzione sessuale residua. 
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IIEF-5 
L’IIEF-5 è una versione ridotta in cinque voci del più ampio questionario validato IIEF 
(International Index of Erectile Function) che comprende 15 items raggruppati in 5 domini: 
funzione erettile (6 domande), funzione orgasmica (2 domande), desiderio sessuale (2 domande), 
soddisfazione del rapporto sessuale (3 domande) e soddisfazione sessuale globale (2 domande). 
Le cinque voci selezionate focalizzano l’attenzione sulla funzionalità erettile e il grado di 
soddisfazione riguardo la qualità del rapporto sessuale.  
Il paziente è tenuto ad autocompilare il questionario basandosi sulla sua vita sessuale nel mese 
precedente l’indagine: viene quindi assegnato un punteggio a ciascuna risposta, con uno score 
complessivo di 5-25 punti.  
La validazione di tale strumento diagnostico è avvenuta attraverso uno studio su 1152 uomini 
(1036 affetti da DE, 116 controlli): si individuavano inoltre 5 diversi livelli di gravità di 
disfunzione erettile: assenza di DE (22-25 punti), DE lieve (17-21punti), DE lieve-moderata (12-
16 punti), DE moderata (8-11 punti), DE grave (5-8 punti). Venivano assegnati 0 punti qualora il 
paziente riferisse di non avere avuto attività sessuale nell’ultimo mese.  
Lo studio dimostrava la sostanziale concordanza tra le reali classi di DE e quelle rilevate con il 
questionario, suggerendo quindi che l’IIEF-5 fosse realmente capace di riconoscere il DE e 
stabilirne la severità [46]. 
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EHS 
L’EHS rappresenta un questionario validato che va da indagare il grado di erezione e la capacità 
di penetrare la propria partner. Si suddivide in quattro gruppi identificato dal numero 1, 2 ,3 e 4 
dove il numero 1 rappresenta una erezione modesta in assenza di capacità erettile mentre il 
numero 4 rappresenta una erezione valida che permette una normale penetrazione. 
 
 
 
ICI-q 
L’ICI-q (Iinternational Consultation on Incontinence Modular Questionnaire) rappresenta un 
questionario validato che indaga l’incontinenza ed i sintomi del basso tratto urinario. E’ un 
questionario estremamente semplice da compilare strutturato in quattro moduli a risposta 
multipla. Si ottiene cosi un punteggio totale che varia da zero a 15 considerando il valore zero la 
normalità (non incontinenza urinaria) e un punteggio massimo di 15 che corrisponde ad una 
incontinenza grave. 
 
Qui sotto riportiamo in dettaglio i questionari che i pazienti compilano in maniera autonoma ad 
ogni visita ambulatoriale. 
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ICI-q                                           
1) Con quale frequenza le accade di perdere urine? 
 
 Mai 
 Una volta a settimana 
 due-tre volte a settimana 
 una volta al giorno 
 più volte al giorno 
 continuamente 
2) Qual è l'entità delle sue perdite di urina? (Secondo la sua personale opinione, quante urine 
perde comunemente?) 
 Nessuna perdita 
 Piccola perdita 
 Discreta perdita 
 Notevole perdita 
3) Globalmente, in che misura le perdite di urine hanno interferito con la sua vita quotidiana? 
 (0=per niente, 10=moltissimo) 
              0     1     2     3     4     5     6     7     8     9     10 
 
4) In che occasione le accade di perdere urine? (Segnare tra le seguenti, tutte le situazioni che 
corrispondono alla sua) 
 Mai, non perdo urine 
 Perdo prima di raggiungere il bagno 
 Perdo in occasione di colpi di tosse o starnuti 
 Perdo quando dormo 
 Perdo quando sono in movimento e durante attività fisica 
 Perdo alla fine di una normale minzione, quando mi rivesto 
 Perdo senza ragioni particolari 
 Perdo continuamente 
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EHS  
 
Per favore scelga il numero che descrive meglio la condizione più frequente del suo pene 
durante l'attività sessuale nelle ultime 4 settimane: 
 
 
Il pene si ingrossa ma 
non è duro 
 
 
Il pene è duro ma non 
abbastanza per la 
penetrazione 
Il pene è duro per la 
penetrazione ma non 
completamente duro 
Il pene è duro e rigido 
 
 
 
 
 
 
IEFF-5 
 
1) Nelle ultime 4 settimane quanto spesso è stato in grado di avere un'erezione durante un 
rapporto sessuale? 
 Non ho avuto alcuna attività sessuale 
 Quasi mai o mai 
 Poche volte, molto meno della metà delle volte 
 Qualche volta, circa la metà delle volte 
 La maggior parte delle volte 
 Quasi sempre o sempre 
2) Nelle ultime 4 settimane quando ha avuto delle erezioni in seguito a stimolazione sessuale, 
quanto spesso -queste erano tali da permettere la penetrazione? 
 Non ho avuto alcuna attività sessuale 
 Quasi mai o mai 
 Poche volte, molto meno della metà delle volte 
 Qualche volta, circa la metà delle volte 
 La maggior parte delle volte 
 Quasi sempre o sempre 
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3) Nelle ultime 4 settimane quando ha tentato di avere un rapporto sessuale, quanto spesso è 
stato in grado di penetrare la sua partner? 
 Non ho avuto alcuna attività sessuale 
 Quasi mai o mai 
 Poche volte, molto meno della metà delle volte 
 Qualche volta, circa la metà delle volte 
 La maggior parte delle volte 
 Quasi sempre o sempre 
4) Nelle ultime 4 settimane durante il rapporto sessuale, quanto spesso è stato in grado di 
mantenere l'erezione dopo aver penetrato la sua partner? 
 Non ho avuto alcuna attività sessuale 
 Quasi mai o mai 
 Poche volte, molto meno della metà delle volte 
 Qualche volta, circa la metà delle volte 
 La maggior parte delle volte 
 Quasi sempre o sempre 
5) Nelle ultime 4 settimane durante il rapporto sessuale, quanto difficile è stato mantenere 
l'erezione fino al completamento del rapporto? 
 Non ho tentato di avere rapporti 
 Estremamente difficile 
 Molto difficile 
 Difficile 
 Poco difficile 
 Per niente difficile 
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RISULTATI 
 
I dati quantitativi sono stati espressi come media ± standard deviation (s.d.) mentre quelli 
qualitativi come percentuale. Il confronto tra pazienti persi al follow-up e pazienti in follow-up e 
tra pazienti con follow-up a 12 mesi incompleto e pazienti con follow-up a 12 mesi completo è 
stato effettuato utilizzando l’analisi della varianza (ANOVA) e il test non parametrico di 
Wilcoxon per i dati quantitativi e il test del Chi-quadrato o il test esatto di Fisher per i dati 
qualitativi. L’andamento temporale delle variabili ICI, IEFF-5 e EHS e l’effetto del tipo di 
chirurgia, dello stadio della neoplasia, della tecnica chirurgica nerve-sparing e dell’operatore 
sull’andamento temporale delle variabili ICI, IEFF e EHS sono stati esaminati utilizzando 
l’analisi della varianza per misure ripetute. Quando l’assunzione di sfericità non era rispettata i 
test sono stati effettuati utilizzando il metodo di Greehouse-Geisser. In presenza di una 
differenza significativa tra i tempi i confronti multipli tra coppie di tempi sono stati effettuati 
utilizzando il metodo di Bonferroni. Un valore di p bilaterale <0.05 è stato considerato come 
significativo. Le analisi sono state effettuate utilizzando il software statistico SPSS 13.0. 
I pazienti operati sono stati 82, i pazienti persi al follow-up sono 21 (25.6%) mentre quelli in 
follow-up sono 61 (74.4%).  Le caratteristiche basali dei pazienti persi al follow-up non 
differiscono da quelle dei pazienti ancora in follow-up (Tabella 1). Tale risultato suggerisce che 
la perdita di pazienti al follow-up è stata puramente casuale e che le caratteristiche dei pazienti in 
follow-up sono simili a quelle dei pazienti persi al follow-up.Tra i pazienti in follow-up quelli 
che presentano un follow-up completo a 12 mesi sono 43 (70.5%) mentre quelli che presentano 
un follow-up non ancora completo sono 18 (29.5%).  I due gruppi di pazienti non differiscono in 
modo significativo per le caratteristiche basali (Tabella 2). Tale risultato suggerisce che i 
pazienti con follow-up a 12 mesi completo non differiscono da quelli con follow-up a 12 mesi 
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ancora incompleto, pertanto le analisi relativa all’andamento temporale delle variabili ICI, IEFF 
e EHS sono state condotte utilizzando solo i pazienti con follow-up completo. 
 
Tabella 1  
Variabili basali Pazienti 
persi 
al Follow-up 
N = 21 
Pazienti in 
Follow-up 
N = 61 
p 
    
Età                       media±sd 68.1±5.6 66.1±6.2 0.206 
Chirurgia      Open           N(%) 
                      Ralp           N(%) 
17 (80.9) 
4 (19.0) 
45 (73.8) 
16 (26.2) 
0.572 
Stadio neop.         T2       N(%) 
                            T3        N(%) 
15 (71.4) 
6 (28.6) 
48 (78.7) 
13 (21.3) 
0.553 
Nerve-sparing  BNS       N (%) 
                         MNS       N(%) 
16 (76.2) 
5 (23.8) 
45 (73.8) 
16 (26.2) 
1.000 
Operatore               1        N(%) 
                               2        N(%) 
                               3        N(%) 
6 (28.6) 
2 (9.5) 
13 (61.9) 
12 (19.7) 
11 (18.0) 
38 (62.3) 
0.528 
ICI basale                  media±sd 0.05±0.21 0.05±0.28 0.982 
IEFF basale               media±sd 21.9±1.9 21.3±2.0 0.189 
EHS basale                media±sd 3.6±0.5 3.8±0.5 0.137 
ICI  post oper            media±sd 10.9±2.4 11.5±3.5 0.349 
IEFF post oper          media±sd 0.0±0.0 0.9±2.7 0.130 
EHS post oper           media±sd 1.0±0.0 1.1±0.5 0.212 
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Tabella 2 
Variabili basali 
 
Pazienti con 
Follow-up a 12 
mesi incompleto 
N = 18 
Pazienti con 
Follow-up a 
12 mesi 
completo 
N = 43 
P 
    
Età                       media±sd 66.0±5.9 66.2±6.4 0.895 
Chirurgia      Open            N (%) 
Ralp            N (%) 
14 (77.8) 
4 (22.2) 
31 (72.1) 
12 (27.9) 
0.757 
Stadio neop.     T2             N(%) 
T3             N (%) 
17 (94.4) 
1 (5.6) 
31 (72.1) 
12 (27.9) 
0.085 
Nerve-sparing  BNS         N (%) 
MNS        N (%) 
11 (61.1) 
7 (38.9) 
34 (79.1) 
9 (20.9) 
0.203 
Operatore               1         N (%) 
                                2       N (%) 
3        N (%) 
6 (33.3) 
2 (11.1) 
10 (55.6) 
6 (13.9) 
9 (20.9) 
28 (65.1) 
0.193 
ICI basale                   media±sd 0.1±0.47 0.02±0.15 0.275 
IEFF basale                media±sd 21.3±1.9 21.3±2.1 0.998 
EHS basale                 media±sd 3.6±0.8 3.9±0.4 0.128 
ICI  post oper             media±sd 11.1±4.9 11.7±2.7 0.575 
IEFF post oper           media±sd 0.8±3.3 0.9±2.4 0.793 
EHS post oper            media±sd 1.2±0.7 1.1±0.3 0.326 
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Risultati ICI 
 
Chirurgia 
Descriptive Statistics
.03 .180 31
.00 .000 12
.02 .152 43
11.84 2.794 31
11.42 2.746 12
11.72 2.754 43
9.13 3.324 31
9.75 2.491 12
9.30 3.098 43
6.61 3.283 31
7.08 3.872 12
6.74 3.416 43
5.39 3.537 31
5.42 4.337 12
5.40 3.723 43
3.81 3.674 31
4.08 3.704 12
3.88 3.640 43
chirurgia
OPEN
RALP
Total
OPEN
RALP
Total
OPEN
RALP
Total
OPEN
RALP
Total
OPEN
RALP
Total
OPEN
RALP
Total
V0_ICI
V1_ICI
V2_ICI
V3_ICI
V6_ICI
V12_ICI
Mean
Std.
Deviation N
        
 
Non si osserva alcuna differenza significativa tra i tipi di chirurgia (p=0.839) e nell’ andamento 
temporale dei due tipi di chirurgia (interazione p=0.906). Si osserva invece una variazione 
significativa nel corso del tempo in entrambi i tipi di chirurgia (p=0.000). I confronti multipli 
evidenziano in entrambi i tipi di chirurgia un peggioramento significativo dopo intervento 
(P=0.000) e un recupero significativo a 12 mesi ( differenza post intervento-12 mesi  p=0.000), 
anche se permane ancora una differenza pre-intervento-12 mesi significativa (p=0.000). 
 
 
 
 
 
 
6 5 4 3 2 1 
Time 
12 
10 
8 
6 
4 
2 
0 
RALP 
OPEN 
chirurgia 
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Stadio Neoplasia  
 
Descriptive Statistics
.00 .000 31
.08 .289 12
.02 .152 43
11.84 2.505 31
11.42 3.423 12
11.72 2.754 43
9.35 2.973 31
9.17 3.538 12
9.30 3.098 43
6.58 3.695 31
7.17 2.657 12
6.74 3.416 43
5.48 3.837 31
5.17 3.563 12
5.40 3.723 43
3.84 3.917 31
4.00 2.954 12
3.88 3.640 43
Isto_new
T2
T3
Total
T2
T3
Total
T2
T3
Total
T2
T3
Total
T2
T3
Total
T2
T3
Total
V0_ICI
V1_ICI
V2_ICI
V3_ICI
V6_ICI
V12_ICI
Mean
Std.
Deviation N
                              
 
Non si osserva alcuna differenza significativa tra i vari stadi T2 o T3 (p=0.983) e nell’andamento 
temporale degli stadi (interazione p=0.911). Si osserva invece una variazione significativa nel 
corso del tempo in entrambi gli stadi (p=0.000). I confronti multipli evidenziano in entrambi gli 
stadi un peggioramento significativo dopo intervento (P=0.000) e un recupero significativo a 12 
mesi ( differenza post intervento-12 mesi  p=0.000), anche se permane ancora una differenza 
pre-intervento-12 mesi significativa (p=0.000). 
 
 
 
 
 
 
 
 
6 5 4 3 2 1 
Time 
12 
10 
8 
6 
4 
2 
0 
 
T3 
T2 
Stadio 
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Nerve-sparing 
Descriptive Statistics
.00 .000 34
.11 .333 9
.02 .152 43
11.53 2.926 34
12.44 1.944 9
11.72 2.754 43
9.24 3.285 34
9.56 2.404 9
9.30 3.098 43
6.62 3.508 34
7.22 3.193 9
6.74 3.416 43
5.24 3.916 34
6.00 3.000 9
5.40 3.723 43
3.68 3.772 34
4.67 3.162 9
3.88 3.640 43
nerve-sparing
BNS
MNS
Total
BNS
MNS
Total
BNS
MNS
Total
BNS
MNS
Total
BNS
MNS
Total
BNS
MNS
Total
V0_ICI
V1_ICI
V2_ICI
V3_ICI
V6_ICI
V12_ICI
Mean
Std.
Deviation N
             
 
Non si osserva alcuna differenza significativa tra i tipi di nerve-sparing (p=0.469) e nell’ 
andamento temporale dei tipi di nerve-sparing (interazione p=0.949). Si osserva invece una 
variazione significativa nel corso del tempo in entrambi i tipi di nerve-sparing (p=0.000). I 
confronti multipli evidenziano in entrambi i tipi di nerve-sparing un peggioramento significativo 
dopo intervento (P=0.000) e un recupero significativo a 12 mesi ( differenza post intervento-12 
mesi  p=0.000), anche se permane ancora una differenza pre-intervento-12 mesi significativa 
(p=0.000). 
 
 
 
 
 
 
 
6 5 4 3 2 1 
Time 
12.5 
10 
7.5 
5 
2.5 
0 
 
MNS 
BNS 
nerve-sparing 
43 
 
Operatore 
    
 
Non si osserva alcuna differenza significativa tra i tre operatori (p=0.059) e nell’ andamento 
temporale dei tre operatori (interazione p=0.156). Si osserva invece una variazione significativa 
nel corso del tempo in tutti e tre gli operatori (p=0.000). I confronti multipli evidenziano in tutti e 
tre gli operatori un peggioramento significativo dopo intervento (P=0.000), anche se il 
peggioramento è lievemente inferiore per l’operatore 1, e un recupero significativo a 12 mesi ( 
differenza post intervento-12 mesi  p=0.000), anche se permane ancora una differenza pre-
intervento-12 mesi significativa (p=0.000). 
 
 
 
 
V0_IC       1  .17  0.408     6 
 2 0.00  0.000     9 
 3 0.00  0.000     28 
                 Total 0.02  0.152     43 
       V1_ICI 1   9.83   3.869      6 
 2   11.67   2.550      9 
 3   12.14   2.475      28 
 Total   11.72   2.754      43 
V2_ICI 1   7.17   3.971      6 
 2   9.67   2.739      9 
 3   9.64   2.934      28 
 Total   9.30   3.098      43 
V3_ICI 1   4.33   3.386      6 
 2   7.33   3.122      9 
 3   7.07   3.409      28 
 Total   6.74   3.416      43 
V6_ICI 1   2.83   3.601      6 
 2   7.44   2.698      9 
 3   5.29   3.760      28 
 Total   5.40   3.723      43 
V12_ICI 1   1.33   2.422      6 
 2   5.67   3.000      9 
 3   3.86   3.788      28 
 Total   3.88   3.640      43 
Mean 
Std. 
Deviation N 
6 5 4 3 2 1 
Time 
12.5 
10 
7.5 
5 
2.5 
0 
 3 
 2 
 1 
operatore 
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Risultati IEFF 
 
Chirurgia 
 
Descriptive Statistics
21.35 2.199 31
21.08 1.881 12
21.28 2.097 43
1.03 2.689 31
.83 1.528 12
.98 2.405 43
5.00 4.163 31
4.50 3.606 12
4.86 3.980 43
8.10 3.627 31
6.50 5.300 12
7.65 4.157 43
11.19 4.354 31
9.42 5.946 12
10.70 4.843 43
16.00 4.754 31
14.00 5.939 12
15.44 5.119 43
chirurgia
OPEN
RALP
Total
OPEN
RALP
Total
OPEN
RALP
Total
OPEN
RALP
Total
OPEN
RALP
Total
OPEN
RALP
Total
V0_IEFF
V1_IEFF
V2_IEFF
V3_IEFF
V6_IEFF
V12_IEFF
Mean
Std.
Deviation N
                    
 
Non si osserva alcuna differenza significativa tra i tipi di chirurgia (p=0.261) e nell’ andamento 
temporale dei tipi di chirurgia (interazione p=0.646). Si osserva invece una variazione 
significativa nel corso del tempo in entrambi i tipi di chirurgia (p=0.000). I confronti multipli 
evidenziano in entrambi i tipi di chirurgia un peggioramento significativo dopo intervento 
(P=0.000) e un recupero significativo a 12 mesi ( differenza post intervento-12 mesi  p=0.000), 
anche se permane ancora una differenza pre-intervento-12 mesi significativa (p=0.000). 
6 5 4 3 2 1 
Time 
25 
20 
15 
10 
5 
0 
 
RALP 
OPEN 
chirurgia 
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Stadio Neoplasia 
Descriptive Statistics
21.71 1.918 31
20.17 2.209 12
21.28 2.097 43
.84 1.968 31
1.33 3.367 12
.98 2.405 43
4.71 3.770 31
5.25 4.634 12
4.86 3.980 43
7.71 4.466 31
7.50 3.398 12
7.65 4.157 43
10.87 5.321 31
10.25 3.467 12
10.70 4.843 43
15.97 5.683 31
14.08 3.029 12
15.44 5.119 43
Isto_new
T2
T3
Total
T2
T3
Total
T2
T3
Total
T2
T3
Total
T2
T3
Total
T2
T3
Total
V0_IEFF
V1_IEFF
V2_IEFF
V3_IEFF
V6_IEFF
V12_IEFF
Mean
Std.
Deviation N
               
 
Non si osserva alcuna differenza significativa tra gli stadi T2-T3 (p=0.570) e nell’ andamento 
temporale degli stadi (interazione p=0.440). Si osserva invece una variazione significativa nel 
corso del tempo in entrambi gli stadi (p=0.000). I confronti multipli evidenziano in entrambi gli 
stadi un peggioramento significativo dopo intervento (P=0.000) e un recupero significativo a 12 
mesi ( differenza post intervento-12 mesi  p=0.000), anche se permane ancora una differenza 
pre-intervento-12 mesi significativa (p=0.000). 
6 5 4 3 2 1 
Time 
25 
20 
15 
10 
5 
0 
 
T3 
T2 
Stadio 
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Nerve-sparing 
Descriptive Statistics
21.38 1.985 34
20.89 2.571 9
21.28 2.097 43
1.09 2.575 34
.56 1.667 9
.98 2.405 43
5.00 3.931 34
4.33 4.359 9
4.86 3.980 43
7.68 4.491 34
7.56 2.744 9
7.65 4.157 43
10.97 5.323 34
9.67 2.179 9
10.70 4.843 43
15.82 5.665 34
14.00 1.500 9
15.44 5.119 43
nerve-sparing
BNS
MNS
Total
BNS
MNS
Total
BNS
MNS
Total
BNS
MNS
Total
BNS
MNS
Total
BNS
MNS
Total
V0_IEFF
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Non si osserva alcuna differenza significativa tra i tipi di nerve-sparing (p=0.429) e nell’ 
andamento temporale dei tipi di nerve-sparing (interazione p=0.870). Si osserva invece una 
variazione significativa nel corso del tempo in entrambi i tipi di nerve-sparing (p=0.000). I 
confronti multipli evidenziano in entrambi i tipi di nerve-sparing un peggioramento significativo 
dopo intervento (P=0.000) e un recupero significativo a 12 mesi ( differenza post intervento-12 
mesi  p=0.000), anche se permane ancora una differenza pre-intervento-12 mesi significativa 
(p=0.000). 
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Operatore 
       
 
Non si osserva alcuna differenza significativa tra i tre operatori (p=0.224) e nell’ andamento 
temporale dei tre operatori (interazione p=0.300). Si osserva invece una variazione significativa 
nel corso del tempo in tutti e tre gli operatori (p=0.000). I confronti multipli evidenziano in tutti e 
tre gli operatori un peggioramento significativo dopo intervento (P=0.000), anche se il 
peggioramento è lievemente inferiore per l’operatore 1, e un recupero significativo a 12 mesi ( 
differenza post intervento-12 mesi  p=0.000), anche se permane ancora una differenza pre-
intervento-12 mesi significativa (p=0.000). 
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Risultati EHS 
 
Chirurgia 
Descriptive Statistics
3.87 .341 31
3.83 .389 12
3.86 .351 43
1.13 .341 31
1.00 .000 12
1.09 .294 43
1.55 .768 31
1.33 .492 12
1.49 .703 43
1.68 .653 31
1.67 .778 12
1.67 .680 43
2.16 .735 31
2.00 .853 12
2.12 .762 43
2.68 .702 31
2.25 .866 12
2.56 .765 43
chirurgia
OPEN
RALP
Total
OPEN
RALP
Total
OPEN
RALP
Total
OPEN
RALP
Total
OPEN
RALP
Total
OPEN
RALP
Total
V0_EHS
V1_EHS
V2_EHS
V3_EHS
V6_EHS
V12_EHS
Mean
Std.
Deviation N
              
 
Non si osserva alcuna differenza significativa tra i tipi di chirurgia (p=0.241) e nell’ andamento 
temporale dei tipi di chirurgia (interazione p=0.573). Si osserva invece una variazione 
significativa nel corso del tempo in entrambi i tipi di chirurgia (p=0.000). I confronti multipli 
evidenziano in entrambi i tipi di chirurgia un peggioramento significativo dopo intervento 
(P=0.000) e un recupero significativo a 12 mesi ( differenza post intervento-12 mesi  p=0.000), 
anche se permane ancora una differenza pre-intervento-12 mesi significativa (p=0.000). 
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Stadio Neoplasia 
Descriptive Statistics
3.94 .250 31
3.67 .492 12
3.86 .351 43
1.06 .250 31
1.17 .389 12
1.09 .294 43
1.48 .677 31
1.50 .798 12
1.49 .703 43
1.71 .643 31
1.58 .793 12
1.67 .680 43
2.19 .833 31
1.92 .515 12
2.12 .762 43
2.65 .839 31
2.33 .492 12
2.56 .765 43
Isto_new
T2
T3
Total
T2
T3
Total
T2
T3
Total
T2
T3
Total
T2
T3
Total
T2
T3
Total
V0_EHS
V1_EHS
V2_EHS
V3_EHS
V6_EHS
V12_EHS
Mean
Std.
Deviation N
                   
 
Non si osserva alcuna differenza significativa tra i vari stadi T2-T3 (p=0.301) e nell’ andamento 
temporale degli stadi (interazione p=0.433). Si osserva invece una variazione significativa nel 
corso del tempo in entrambi gli stadi (p=0.000). I confronti multipli evidenziano in entrambi gli 
stadi un peggioramento significativo dopo intervento (P=0.000) e un recupero significativo a 12 
mesi ( differenza post intervento-12 mesi  p=0.000), anche se permane ancora una differenza pre 
intervento-12 mesi significativa (p=0.000). 
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Nerve-sparing 
 
Descriptive Statistics
3.91 .288 34
3.67 .500 9
3.86 .351 43
1.09 .288 34
1.11 .333 9
1.09 .294 43
1.50 .707 34
1.44 .726 9
1.49 .703 43
1.68 .684 34
1.67 .707 9
1.67 .680 43
2.15 .821 34
2.00 .500 9
2.12 .762 43
2.65 .812 34
2.22 .441 9
2.56 .765 43
nerve-sparing
BNS
MNS
Total
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Total
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Total
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Total
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BNS
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Total
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V2_EHS
V3_EHS
V6_EHS
V12_EHS
Mean
Std.
Deviation N
 
 
Non si osserva alcuna differenza significativa tra i tipi di nerve-sparing (p=0.353) e nell’ 
andamento temporale dei tipi di nerve-sparing (interazione p=0.554). Si osserva invece una 
variazione significativa nel corso del tempo in entrambi i tipi di nerve-sparing (p=0.000). I 
confronti multipli evidenziano in entrambi i tipi di nerve-sparing un peggioramento significativo 
dopo intervento (P=0.000) e un recupero significativo a 12 mesi ( differenza post intervento-12 
mesi  p=0.000), anche se permane ancora una differenza pre-intervento-12 mesi significativa 
(p=0.000). 
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Operatore 
                  
 
Non si osserva alcuna differenza significativa tra i tre operatori (p=0.189) e nell’ andamento 
temporale dei tre operatori (interazione p=0.825). Si osserva invece una variazione significativa 
nel corso del tempo in tutti e tre gli operatori (p=0.000). I confronti multipli evidenziano in tutti e 
tre gli operatori un peggioramento significativo dopo intervento (P=0.000), anche se il 
peggioramento è lievemente inferiore per l’operatore 1, e un recupero significativo a 12 mesi ( 
differenza post intervento-12 mesi  p=0.000), anche se permane ancora una differenza pre 
intervento-12 mesi significativa (p=0.000). 
 
 
 
Descriptive Statistics 
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DISCUSSIONE 
 
La prostatectomia radicale (RP) è una valida opzione nei pazienti che hanno una neoplasia 
confinata alla prostata ed una aspettativa di vita superiore a 10 anni. La disfunzione erettile è una 
fisiologica sequela temporanea dell’atto chirurgico che determina una alterazione della qualità di 
vita del paziente e della vita di coppia. In letteratura ci sono molti dati a tal proposito con 
incidenza di DE post-RP estremamente variabile, dal 20 al 90%. Il lavoro dei pionieri Walsh e 
Donker [1]  ha contribuito significativamente a capire l’anatomia prostatica e dei fasci 
neurovascolari sviluppando una tecnica chirurgica che prevede una completa escissione della 
prostata con un ottimo controllo oncologico e la possibilità di salvaguardare le strutture 
anatomiche deputate alla continenza urinaria ed alla potenza sessuale [48-50]. 
Ci sono tuttavia dei fattori che devono essere considerati per inquadrare in modo corretto la 
possibilità di una buona ripresa della potenza sessuale dopo la chirurgia pelvica, come è 
schematizzato nella tabella 1 seguente: 
 
Tabella 1. Fattori associati alla disfunzione erettile dopo prostatectomia radicale. 
Fattori preoperatori Fattori intraoperatori Fattori postoperatori 
 
Età del paziente e Chirurgia 
Età della partner 
Funzione erettile preoperatoria 
Comorbidità 
 
Approccio chirurgico 
Tecnica nerve-sparing 
Esperienza del chirurgo 
 
Precoce inizio della terapia 
Compliance alla terapia 
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Devono essere considerati dei fattori pre-operatori ed in particolar modo la selezione del 
paziente, l’età, la funzione erettile pre-operatoria e le eventuali comorbidità.  Dubbelman [51] 
hanno infatti dimostrato che pazienti con tumore clinicamente localizzato cT1-T2 con PSA <  10 
ng/ml e Gleason Score <7 hanno una maggior possibilità di ripresa della funzione erettile, alla 
luce della possibilità di eseguire un intervento nerve-sparing. Rabbani [52] invece ha evidenziato 
una maggior ripresa sessuale nei pazienti con età inferiore a 65 anni rispetto agli 
ultrasessantacinquenni, data la loro migliore potenza sessuale pre-operatoria e Kundu [53] ha 
inoltre evidenziato una ripresa sessuale nel 92% dei pazienti con età inferiore a 50 anni sottoposti 
a prostatectomia radicale. Vanno poi considerati come fattori pre-operatori le eventuali 
comorbidità come l’ipertensione arteriosa, l’iperecolesterolemia, il diabete mellito, gli attacchi 
ischemici cardiaci ed il fumo di sigaretta che predispongono in modo indipendente allo sviluppo 
di disfunzione erettile. 
Vanno poi considerati i fattori intraoperatori,  ed in particolare la tecnica chirurgica nerve-
sparing utilizzata e l’esperienza del chirurgo. Rabbani [53] nel 2000, usando un rigoroso metodo 
statistico, ha dimostrato per la prima volta che il volume del tessuto nervoso preservato è 
cruciale per la potenza sessuale post-operatoria. Eichelberg et al [54] hanno dimostrato che in un 
paziente su quattro questi nervi erano presenti a livello della circonferenza ventrale della capsula 
prostatica e non solamente a livello della regione postero-laterale della prostata e Tewari et al 
[55] hanno evidenziato la presenza di alcune fibre nervose anche nella fascia prostatica e fino al 
di fuori della aponeurosi di Denonviller. Tutto ciò evidenzia una elevata variabilità di 
localizzazione dei fasci vascolo-nervosi e una conseguente difficoltà intraoperatoria nell’eseguire 
una reale tecnica nerve-sparing che rappresenta la condizione necessaria ma tuttavia non 
sufficiente alla ripresa spontanea della funzione sessuale . Montorsi et al [56] hanno suggerito 
una tecnica chirurgica con una incisione alta della fascia prostatica (posizione alle ore 1 ed 11) in 
modo da sviluppare un piano fra la capsula prostatica e la fascia prostatica (approccio 
intrafasciale) con lo  scopo di salvaguardare la rete neurovascolare lateralmente alle due fasce e 
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le fibre nervose localizzate sulla parte ventrale della prostata. Secin et al [57] hanno proposto una 
tecnica chirurgica con seminal vesicle- sparing approach  per ridurre ulteriormente il rischio di 
danneggiamento del plesso pelvico ma i dati a lungo termine hanno dimostrato in questa tecnica 
un maggior rischio di ripresa di malattia ed una minor sopravvivenza. L’innovativo approccio 
robotico può avere vantaggi teorici rispetto all’approccio open proprio nella salvaguardia dei 
fasci neuro-vascolari in quanto lo sviluppo del piano tra prostata e retto facilità l’identificazione 
ed il risparmio del margine mediale del fascio neurovascolare [23] e la dissezione dei nervi per 
via anterograda potrebbe facilitarne il risparmio; al contrario però potrebbe esserci un 
incremento nell’uso di energia termica durante la dissezione del fascio durante RALP mentre con 
l’approccio open verrebbero utilizzate maggiormente clip o legature. Nell’esperienza di Khan et 
al. [58] è stato dimostrato che evitare l’insulto termico si associa  a un miglioramento  di quasi 
cinque volte della ripresa precoce della funzione erettile dopo intervento, considerando anche 
che il danno termico sembra indurre una DE che potrebbe essere reversibile solo dopo due anni 
circa dall’intervento. Infine Ayythurai et al [59] hanno dimostrato che l’esperienza del chirurgo è 
un fattore predittivo indipendente nella valutazione della disfunzione erettile anche se altri autori, 
come Hollenbeck et al  contestano questi dati in quanto hanno riscontrato una simile incidenza di 
DE nei centri dove più chirurghi eseguivano l’intervento chirurgico di prostatectomia radicale 
rispetto ai dati di un singolo chirurgo. 
Oltre ai fattori pre ed intraoperatori diventano fondamentali anche i fattori post-operatori, intesi 
come il timing dell’inizio della terapia farmacologica e l’esecuzione di una corretta terapia. Tutti 
i dati suggeriscono che la ripresa della funzione erettile può avvenire da tre mesi fino a tre anni 
dopo l’intervento chirurgico [60]. A tre mesi, Walsh et al [24], hanno riportato una ripresa della 
funzione erettile del 38% dopo RP, con un miglioramento fino all’86% dopo 18 mesi 
dall’intervento ma gli studi di popolazione però, hanno riportato dati meno soddisfacenti. 
Stanford et al. hanno riportato nel Prostate Cancer Outcomes Study che solo il 39% dei pazienti 
operati, a 24 mesi, ha un’erezione sufficiente per la penetrazione. Oltre al timing d’inizio della 
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terapia, è fondamentale l’esecuzione di una corretta terapia riabilitativa andrologica, anche se in 
letteratura ci sono molti dati e molti diversificati fra loro per quanto riguarda la terapia 
farmacologica da utilizzare nella DE iatrogena chirurgica. È comunque dimostrato che la terapia 
della DE post-RP non è  diversa dalla  terapia della DE di altra natura. Si dovrebbe quindi 
iniziare con una terapia a base di inibitori della 5-fosfodiesterasi e, in caso s’insuccesso,  con 
l’iniezione intracavernosa di prostaglandine E1. McCullogh [61] e Mulhall et al [62] 
suggeriscono l’impiego precoce di questi farmaci in un contesto di riabilitazione peniena, che 
potrebbe svolgere un ruolo chiave nella preservazione dei nervi e dell’endotelio vascolare. 
L’obiettivo di questa terapia è di incrementare il flusso vascolare dopo la prostatectomia, 
minimizzare la fibrosi dei corpi cavernosi e di conseguenza migliorare la funzione erettile. 
I nostri dati sulla riabilitazione andrologica post prostatectomia radicale sono apparentemente in 
linea con i dati presenti in letteratura. I 61 pazienti che stanno seguendo in modo regolare il 
protocollo riabilitativo, presentavano un IEFF-5 preoperatorio medio di 21.3. L’IEFF-5 medio  è 
sceso a 0.9 ad un mese dall’intervento chirurgico quando è stato poi regolarmente iniziato il 
protocollo riabilitativo andrologico. Ha tre mesi dall’intervento, in corso di terapia, l’IEFF-5 
medio era di 6.7  e l’EHS medio di 1.6 (61/61 pazienti),  a sei mesi l’IEFF-5 è ulteriormente 
aumentato fino a 10.2  e l’EHS fino a 2 (59/61 pazienti); ad un anno il valore medio di IEFF-5 è 
arrivato a 15.8 e l’EHS a 2.6 (43/61 pazienti). Questo trend in miglioramento è stato poi 
confermato anche nei soli 18 pazienti che attualmente sono a 18 mesi di terapia con un IEFF-5 
medio di 19.7 ed un EHS di 2.9. I dati che emergono dalla nostra analisi non hanno dimostrato 
nessuna significatività statistica nella valutazione dell’IEFF-5 ed EHS fra i parametri considerati: 
operatori, tecnica chirurgica utilizzata (nerve-sparing monolaterale o nerve-sparing bilaterale), 
stadio della neoplasia (T2 o T3) ed approccio chirurgico (tecnica chirurgica classica o video-
laparo-robot-assistita). Tutto questo dimostra che ciò che è veramente importante è eseguire una 
buona chirurgia indipendentemente dall’operatore e dalla tecnica chirurgica utilizzata (open vs 
video laparoscopica), ma è fondamentale anche iniziare il protocollo riabilitativo andrologico 
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subito dopo la rimozione del catetere vescicale perchè l’inizio precoce della terapia evita lo 
sviluppo della fibrosi dei corpi cavernosi e può accelerare il recupero funzionale come 
dimostrato da McCullogh [61] e Mulhall et al [62].  
I nostri risultati tuttavia presentano dei fattori confondenti in quanto dai dati ricavati dai registri 
interni non è semplice risalire ai pazienti che sono stati sottoposti a prostatectomia radicale nerve 
sparing bilaterale, monolaterale e non nerve sparing e quindi andare ad ipotizzare a priori quali 
pazienti dovrebbero rispondere alla terapia e quali invece dovrebbero risultare non responders 
alla terapia per danno chirurgico iatrogeno. Appare infatti poco probabile che i pazienti 
sottoposti a RALP abbiano un decorso sovrapponibile ai pazienti sottoposti a chirurgia 
tradizionale, essendo la tecnica videolaparoscopica per definizione una reale tecnica chirurgica 
nerve-sparing. Inoltre anche dei 48 pazienti che hanno completato il follow-up annuale, solo 28 
eseguono un terapia farmacologica orale ed hanno un IEFF-5 medio di 12.1 mentre i restanti 20 
eseguono regolarmente la terapia farmacologica intracavernosa con prostaglandine avendo un 
IEFF-5 medio di 17.5, dimostrando che circa 2 pazienti su 5 devono shiftare dalla terapia orale 
alla terapia intracavernosa per avere una soddisfacente attività sessuale probabilmente per non 
essere stati sottoposti ad una reale tecnica chirurgica nerve-sparing. 
Inoltre l’altro dato importante che possiamo ricavare è che nessun paziente è attualmente in 
grado di avere delle erezioni spontanee ma necessità sempre di una terapia farmacologica di 
supporto anche ad un anno e a diciotto  mesi dall’intervento chirurgico. Ciò potrebbe dimostrare 
che in realtà il protocollo non è un percorso riabilitativo, ma diventa una vera e propria terapia 
cronica che il paziente dovrà eseguire per tutta la vita se vorrà avere erezioni. Il danno iatrogeno 
sembra collegato alla difficoltà chirurgica nell’eseguire un vero intervento nerve-sparing per 
l’enorme variabilità soggettiva anatomica dei bundles neurovascolari. Non si dovrebbe quindi 
parlare di “riabilitazione” andrologica ma bensì di “terapia andrologica” anche se il follow-up di 
un anno potrebbe essere troppo breve per poter affermare con sicurezza questo dato, ma il fatto 
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che nessun paziente abbia delle erezioni spontanee  anche a 18 mesi ( 18/61 pazienti) può 
sicuramente avvalorare questa ipotesi. 
Tuttavia anche quando viene eseguito un intervento chirurgico nerve sparing, non sempre 
abbiamo una ripresa dell’attività sessuale in tempi rapidi o senza terapia cronica. È quindi 
fondamentale il colloquio con il paziente, o meglio con la coppia, prima dell’intervento 
chirurgico per rendere chiaro e comprensibile quello che avverrà dopo la prostatectomia radicale. 
La riabilitazione andrologica dovrebbe essere una riabilitazione della coppia e si dovrebbe 
occupare dell’uomo a 360° gradi; questo dovrebbe includere un team multidisciplinare e 
competente che segua il paziente prima durante e dopo la chirurgia per un buon recupero 
psicologico e sociale. È importante informare il paziente su come evolverà la sua funzione 
erettile e su quello che dovrebbe essere il suo recupero funzionale in base allo stadio della 
malattia prostatica alla diagnosi, allo scopo di non creare delle false aspettative che potrebbero 
avere delle ripercussioni sulla psiche dell’uomo e quindi sull’erezione. Lo studio dei fattori di 
rischio pre-operatori (fumo, obesità, diabete, sindrome metabolica…) prima dell’intervento 
vanno sempre evidenziati e corretti in corso della terapia riabilitativa andrologica perchè 
potrebbero ridurne l’efficacia come avviene per la disfunzione erettile su base vascolare,  
tenendo conto che i pazienti che vanno incontro alla chirurgia sono pazienti spesso non giovani e 
dove il processo aterosclerotico è ormai presente. Inoltre sarebbe importante sapere se i pazienti 
che vanno incontro all’intervento chirurgico assumono già farmaci per la disfunzione erettile, 
come gli inibitori della 5-fosfodiesterasi, per avere una miglior valutazione della reale funzione 
sessuale che non può certamente essere valutata con la compilazione di un banale questionario 
preoperatorio. Potrebbe quindi essere utile uno screening della funzionalità erettile da 
oggettivizzare con esami strumentali come l’ecocolordoppler penieno dinamico in quanto 
l’IEFF-5 compilato dal paziente al momento dell’intervento non coincide quasi mai con 
l’effettiva funzione sessuale anche perché nei mesi antecedenti all’intervento chirurgico i 
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pazienti vivono in uno stato di ansia ed agitazione dovuto alla consapevolezza di avere ancora 
una neoplasia da trattare che la sfera sessuale viene ad essere necessariamente limitata. 
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CONCLUSIONI 
 
La prostatectomia radicale rappresenta ancora oggi  una valida opzione nei pazienti che hanno 
una neoplasia prostatica localmente avanzata e una aspettativa di vita superiore a 10 anni. 
Tuttavia l’atto chirurgico determina due complicanze assai temute dal paziente che sono 
l’incontinenza urinaria, che nella forma grave si attesta ad una percentuale del 2-4%,  e la 
disfunzione erettile che in letteratura presenta una incidenza assai variabile e compresa fra il 20 
ed il 90%. Grazie alle sempre maggiori conoscenze anatomiche ed alla introduzione delle 
tecniche chirurgiche nerve-sparing, è attualmente possibile eseguire un prostatectomia radicale 
con preservazione dei nervi erettivi pur mantenendo una corretta radicalità oncologica. Tuttavia 
nonostante il miglioramento chirurgico, la disfunzione erettile dopo prostatectomia radicale 
rappresenta una complicanza sempre presente e che spesso può essere causa di sofferenza 
psicologica e sociale sia per il paziente che per la partner. È fondamentale una valutazione pre-
operatoria dei fattori di rischio per la disfunzione erettile e soprattutto non creare nel paziente 
delle false aspettative prima dell’intervento ma bensì informare in modo convincente e con dati 
scientificamente provati come evolverà la propria attività sessuale. Bisogna inoltre informare il 
paziente che diventa di fondamentale importanza eseguire in modo precoce e personalizzato la 
riabilitazione andrologica perché un buon metodo può garantire un buon recupero della funzione 
erettile residua e quindi permettere al paziente ma soprattutto alla coppia una soddisfacente 
attività sessuale. Il paziente sottoposto a prostatectomia dovrà eseguire per lungo tempo la 
terapia cronica on demand se vorrà avere erezioni sufficienti a garantire un buon coito. I lunghi 
tempi di terapia possono far perdere al paziente la naturalezza e la fisiologia del rapporto 
sessuale ed essere responsabili del droup-out specie se relazionati all’età, alla tipologia della 
coppia ed alle comorbilità. 
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